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Кардіоремоделюючі процеси при артеріальній гіпертензії істотно впливають на
характер перебігу і прогноз захворювання, а також є самостійним фактором ризику
розвитку серцево9судинних ускладнень.
Метою дослідження було вивчення особливостей кардіоремоделюючих процесів
у хворих на артеріальну гіпертензію при наявності та відсутності метаболічного синд9
рому.
Були обстежені 128 пацієнтів з артеріальною гіпертензією та метаболічним син9
дромом, які склали основну групу, та 112 хворих на артеріальну гіпертензію без мета9
болічного синдрому, які склали контрольну групу. Хворим обох груп була проведена
ехокардіографія, за даними якої визначали основні показники та тип ремоделювання.
Отримані результати демонструють більш виражені ознаки гіпертрофії лівого
шлуночка у пацієнтів основної групи, в якій однаково часто спостерігався як ексцент9
ричний, так і концентричний тип гіпертрофії лівого шлуночка. Крім того, в даній групі
спостерігалася більш виражена діастолічна дисфункція.
нервов (ТППН) конечностей, которые
возникли после огнестрельных ранений
конечностей в зоне «антитеррористичес9
кой операции» и находились на стацио9
нарном лечении в Военно9медицинском
клиническом центре Южного региона с
мая 2014 г. до 01 ноября 2014 г.. Уста9
новлены характерные клинические осо9
бенности течения ТППН, зависимость
инвалидизации данной группы пациен9
тов от локализации поражений. Перспек9
тивы дальнейших исследований состоят
в изучении механизмов развития ТППН,
в сопоставлении патофизиологических
особенностей с клиническими проявле9
ними и возможностью предупреждения
остаточных явлений ранений нервов.
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вреждение периферического нерва, ка)
узалгия, нейропатическая боль, симпа)
талгия.
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Summary
TRAUMATIC INJURIES OF PERIPHERAL
NERVES IN THE MILITARY — THE
PARTICIPANTS OF THE ANTITERRORIST
OPERATION
Teschuk V.I., Teschuk N.V., Dobrenko N.V.
The paper presents an analysis of a
survey of 67 patients with traumatic injuries
of the peripheral nerves (TIPN) limbs that
arose after gunshot wounds to the limbs of
the «antiterrorist operation» in the area and
were hospitalized at the Military Medical
Clinical Centre South region in May 2014
up to November 01, 2014. The
characteristic clinical features of the flow
TIPN dependence of disability in this group
of patients the localization of lesions.
Prospects for future research is to study the
mechanisms of development TPPN,
compared pathophysiological features with
clinical manifestations, and possible
prevention of sequelae of injuries of nerves.
Keywords: traumatic peripheral nerve
causalgia, neuropathic pain, sympathalgia.
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Вступ
Кардіоремоделюючі процеси, зокре9
ма гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ), є
найбільш характерним ураженням серця
при артеріальній гіпертензії (АГ) та істот9
но впливає на характер перебігу і прогноз
захворювання. ГЛШ є самостійним фак9
тором ризику розвитку інфаркту міокар9
да, порушень ритму серця, застійної сер9
цевої недостатності та раптової смерті.
Проте анатомічні зміни лівого шлуночка
(ЛШ) при АГ обмежуються не тільки
збільшенням маси міокарда, але і в
більшості випадків 9 різними змінами гео9
метрії [1].
Поняття «кардіоремоделювання»
включає в себе структурну та функціо9
нальну перебудову ЛШ, що відбувається
у відповідь на його пошкодження при па9
тологічному процесі. Згідно з класифіка9
цією Ganau A. та співавт. (1992) з ураху9
ванням різної прогностичної значимості
запропонували наступні варіанти ремоде9
лювання ЛШ на підставі індексу маси міо9
карда лівого шлуночка та відносної тов9
щини стінки лівого шлуночка: концентрич9
на та ексцентрична гіпертрофія лівого
шлуночка (КГЛШ та ЕГЛШ), концентричне
ремоделювання (КР) та нормальна гео9
метрія лівого шлуночка [2].
За даними багатьох досліджень,
розвиток гіпертрофії пов’язан як з впли9
вом гемодинамічних факторів, так і з пря9
мою дією нервових і гуморальних фак9
торів (нейромедіаторів і гормонів), серед
яких найбільш часто розглядають підви9
щену симпатичну активність, підвищену
активність норадреналіну, реніну, ангіо9
тензину II та інших кардіо9 і вазоактивних
речовин, а також деяких факторів гемо9
коагуляції [3]. Крім того, додатковим фак9
тором ризику розвитку ремоделювання
ЛШ у хворих на АГ є наявність супутнього
ожиріння, найбільш часто в рамках мета9
болічного синдрому (МС).
Одним з важливих механізмів роз9
витку серцево9судинних захворювань,
зокрема АГ, при ожирінні є порушення
синтезу NO. Порушення ендотелійзалеж9
ної вазодилатації при ожирінні обумовле9
но підвищенням вмісту вільних жирних
кислот в крові, збільшенням продукції
прозапальних цитокінів, вільних кисневих
радикалів, активації протеїнкінази С та
посиленням дисліпідемії [4]. Всі ці факто9
ри діють як прозапальні стимулятори для
судинної стінки та підвищують жорсткість
великокаліберних артерій [5]. У свою чер9
гу, підвищена артеріальна жорсткість
збільшує відбиту хвилю, в результаті
підвищується систолічний АТ та посилю9
ються процеси ГЛШ [6].
Дані літератури про вплив надмірної
маси тіла та ожиріння на характер гео9
метрії лівого шлуночка суперечливі [7, 8,
9]. За даними одних авторів, у чоловіків
надлишкова маса тіла і ожиріння сприя9
ють розвитку концентричного ремоделю9
вання, а у жінок надлишкова маса тіла не
впливає на характер геометрії, в той час
як ожиріння призводить до ексцентричної
гіпертрофії лівого шлуночка [10, 11]. За
даними інших авторів, у хворих з вираже9
ним метаболічним синдромом значущих
відмінностей в ремоделюванні серця в
залежності від статі пацієнтів не було ви9
явлено та переважним варіантом була
концентрична гіпертрофія лівого шлуноч9
ка, тобто був діагностований прогностич9
но найбільш несприятливий варіант ремо9
делювання міокарда [12, 13,  14].
Проте в даний час структурно9фун9
кціональні особливості ремоделювання
серця, стан внутрішньосерцевої гемоди9
наміки у хворих на артеріальну гіпертен9
зію з супутнім метаболічним синдромом
вивчені недостатньо.
Крім анатомічних особливостей,
Артеріальна гіпертензія у поєднанні з метаболічним синдромом супроводжується
більш вираженими кардіоремоделюючими процесами міокарда.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, метаболічний синдром, кардіоремоделю)
вання
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функціональні зміни міокарда, зокрема
порушення діастолічної функції ЛШ, також
є відображенням процесу ремоделюван9
ня. ГЛШ в даний час розглядається як
одна з найважливіших причин порушень
розслаблення ЛШ [15]. Однак ознаки по9
рушення розслаблення міокарда можуть
спостерігатися у хворих АГ без ГЛШ, час9
то виявляється раніше, ніж збільшення
м’язової маси міокарда. Ймовірно те, що
це пов’язано з випереджаючим розвит9
ком фіброзу міокарда, що є другим за
значимістю чинником, який веде до пору9
шення процесу розслаблення міокарда
[16].
Дослідження діастолічної функції
лівого шлуночка у осіб з ожирінням без
супутніх захворювань поодинокі [17 ]. Є
вказівки на те, що діастолічна дисфункція
має місце вже при початкових ступенях
ожиріння у дорослих пацієнтів. У моно9
графії Н.А. Мазура [18] в якості одного із
етіологічних факторів діастолічної форми
серцевої недостатності названо ожиріння.
Однак аналіз діастолічних показників за9
лежно від ступеня ожиріння та типу ремо9
делювання лівого шлуночка авторами цих
досліджень не проводилося.
Мета дослідження
Метою проведеного нами дослід9
ження було вивчення особливостей кар9
діоремоделюючих процесів у пацієнтів з
артеріальною гіпертензією при наявності
та відсутності метаболічного синдрому.
Матеріали і методи
Нами було обстежено 128 пацієнтів
з АГ та МС, середній вік склав (51,8±0,9)
років (чоловіків 55/43,0%, жінок 73/
57,0%), які склали основну групу. 112 хво9
рих на АГ без МС, середній вік 9(53,5±1,1)
років (чоловіків 58/51,8%, жінок 54/
48,2%), склали контрольну групу. Обсте9
ження та постановка діагнозу АГ та МС
проводилась згідно критеріїв ISH 2013,
IDF 2005. Хворі обох груп були порівнянні
за статтю, віком, тривалістю, рівнем АГ та
супутньої патології (табл.1).
Ехокардіографія проводилась на
апараті Aloka91400SSD (Японія) у двомір9
ному та М9модальному режимах з оцін9
кою розмірів порожнин серця у фазі сис9
толи та діастоли в М9режимі за форму9
лою L. Teichholtz (КСР – кінцевий систол9
ічний розмір; КДР – кінцевий діастолічний
розмір), фракції викиду (ФВ), товщини
задньої стінки лівого шлуночка (ТЗСЛШ)
та міжшлуночкової перегородки (ТМШП),
відносної товщини стінок (ВТС), кінцево9
го діастолічного та систолічного об’ємів
(КДО і КСО), з подальшим розрахунком
індексу маси міокарда лівого шлуночка
(ММЛШ) згідно з формулою Devereux et
al.: ММЛШ = 1,04*((КДР+МШП+ЗСЛШ)39
КДР3)913,6; розраховувався індекс маси
міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ):
ММЛШ (м): площа поверхні тіла (м2).
Верхня межа нормальних показників
ІММЛШ відповідала значенням: для чо9
ловіків – 125 г/м2 і для жінок – 110 г/м2.
Збільшення ВТС встановлювалося при
значенні показника 0,45 і більше. Крім
того, у досліджуваних групах визначався
варіант ремоделювання згідно з класиф9
ікацією A. Ganau.
9 Критеріями ексцентричного типу ГЛШ
(ЕГЛШ) вважали: ВТС менше 0,45 і
збільшення значення ІММЛШ.
9 Критеріями концентричного типу ГЛШ
(КГЛШ) вважали: ВТС більше 0,45 і
збільшення значення ІММЛШ.
9 Критеріями концентричного ремоде9
лювання (КР) вважали: ВТС більше
0,45 і відсутність ГЛШ.
Оцінку діастолічної функції ЛШ про9
водили у режимі імпульсної доплерЕхоКГ.
Розраховувалися загальноприйняті показ9
ники трансмітрального кровотоку: пікова
швидкість раннього (Е, м/с) і пізнього (А,
м/с) діастолічного наповнення, а так само
співвідношення Е/А; час ізоволюмічного
розслаблення (ЧІВР, м/с). Згідно з реко9
мендаціями C. P. Appletton і співавт, вид9
ілялися три типи порушень діастолічної
функції: тип з порушеним розслабленням,
псевдонормальный та рестриктивний
типи.
Математично9статистичну обробку
отриманих результатів проводили з вико9
55
АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 1 (43), 2016  г.
ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 1 (43), 2016
ристанням пакету програм статистичної
обробки «Microsoft Excel 2003» та
«Statistica 6.0». Розраховували середню
арифметичну величину ряду (М), помил9
ку середньої арифметичної величини (m).
Достовірність відмінностей середніх вели9
чин між групами (незалежні вибірки) виз9
начали за допомогою t9критерію Стью9
дента. Різницю показників вважали дос9
товірними при значенні р<0,05. Для
зіставлення двох груп за частотою зустр9
ічальності ознаки і визначення вірогідності
використовували критерій Фішера (ц
емп).
Результати та їх обговорення
Аналізуючи отримані результати,
відзначалися ознаки ГЛШ за даними ехо9
кардіографії як в основній, так і в конт9
рольній групах: спостерігалося збільшен9
ня таких показників, як ТМШП, ТЗСЛШ та
ІММЛШ (таблиця 2). Проте в групі хворих
з АГ та супутнім МС зміна даних показ9
ників були більш виражені, ніж при відсут9
ності МС. Так, в основній групі ТМШП
склала (1,30±0,01) см, ТЗСЛШ 9
(1,26±0,01) см, ІММЛШ 9 (144,3±5,23) г/
м2. У контрольній групі ТМШП склала
(1,14±0,02) см, ТЗСЛШ 9 (1,13±0,02) см
та ІММЛШ 9 (128,9±5,12) г/м2. Відмінності
цих показників між контрольною і основ9
ною групами були достовірними (р<0,01).
Дані результати, що відображають більш
виражені ознаки кардіоремоделюючих
процесів при артеріальній гіпертензії з
супутнім метаболічним синдромом, пов’я9
зані як з хронічним підвищенням АТ, так і
гормонально9метаболічними порушення9
ми при МС. Інсулінрезистентність та, як
наслідок, гіперінсулінемія є основними па9
тогенетичними ланками метаболічного
синдрому та сприяють підвищенню актив9
ності симпатичної нервової системи, по9
силюють проліферацію і зростання глад9
ком’язових клітин. Крім того, незалежний
ефект ожиріння на структуру міокарда
обумовлений підвищенням переднаванта9
ження в результаті характерного для ожи9
ріння та метаболічного синдрому пору9
шення екскреції натрію і води, збільшен9
ня об’єму циркулюючої крові, збільшення
серцевого викиду [19]. За даними ехокар9
діографії збільшення переднавантаження
відповідає показнику КДО, збільшення по9
стнавантаження – КСО. Так, у обстежува9
них пацієнтів з артеріальною гіпертензією
та метаболічним синдромом спостеріга9
лося достовірне підвищення даних показ9
ників: КДО склав (137,5±1,9) мл, (р<0,05),
КСО – (62,4±1,51) мл, (р<0,05).
При аналізі структурно9функціональ9
них змін міокарда у хворих на АГ з МС
(рис.1) порушення геометрії лівого шлу9
ночка було відсутнє у 8 осіб, що склало
6%. Серед пацієнтів з АГ без супутнього
МС нормальна геометрія ЛШ за даними
ехокардіографії з достовірною відмінністю
спостерігалася у 15 хворих, що склало
13% (ф
емп
=1,72, p<0,05). Аналізуючи
структуру ремоделюючих процесів ЛШ, як
в основній, так і в контрольній групах пе9
реважав концентричний тип гіпертрофії
лівого шлуночка, тобто був діагностова9
ний прогностично найбільш несприятли9
вий варіант ремоделювання міокарда. За
даними літератури [7, 11], при наявності
КГЛШ ймовірність серцево–судинних ус9
кладнень протягом 10 років складає 30%,
при ЕГЛШ даний показник досягає 25%,
при концентричному ремоделюванні –
15%. Однак у пацієнтів з ізольованою АГ
без МС частота зустрічальності КГЛШ до9
стовірно перевищувала порівняно з хво9
рими на АГ та МС: 67 осіб (60%) проти
60 хворих (47%) відповідно (ц 
емп
=1,85,
p<0,05). При цьому ЕГЛШ достовірно ча9
стіше зустрічалася в основній групі з су9
путнім МС порівняно з контрольною: 56
(44%) і 19 (17%) пацієнтів відповідно
(ф
емп
=4,25, p<0,01). Такий результат, мож9
ливо пов’язаний з тим, що за наявності
МС для задоволення додаткових метабо9
лічних потреб збільшується обсяг цирку9
люючої крові (ОЦК), відбувається пере9
вантаження об’ємом, що веде до розвит9
ку ексцентричній гіпертрофії ЛШ. Концен9
тричне ремоделювання ЛШ, при якому
спостерігається тільки збільшення ВТС
при нормальній масі міокарда ЛШ,
найбільш рідко зустрічалося в обох гру9
пах, однак з достовірною відмінністю в
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Рис.1. Структура варіантів ремоделювання ЛШ у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією при наявності та відсутності метаболічного синдрома 
 
контрольній групі порівняно з основною:
11 осіб (10%) проти 4 (3%) відповідно
(ф
емп
=2,09, p<0,05). Поєднання МС з АГ
представляє собою
комплексний про9
цес, в який залучено
низку порушень, у
тому числі підвищен9
ня активності РАС і
САС, інсулінорезис9
тентність, підвищен9
ня вмісту циркулюю9
чого лептину та по9
рушення ендотелі9
альної функції [20].
Дані фактори
збільшують ризик
розвитку ГЛШ. Кард9
іоремоделюючі про9
цеси мають зміша9
ний характер і обу9
мовлені впливом
різних компонентів,
властивим цим двом
станам.
Серед обсте9
жених осіб, у групі
хворих на АГ з МС
(n=128) діастолічна
дисфункція ЛШ була
виявлена у 110 осіб
(86%), в групі
пацієнтів з АГ без
МС (n=112) – 70 осіб
(63%). Аналіз ехо9
кардіографічних па9
раметрів, що відоб9
ражають діастолічну
дисфункцію ЛШ у обстежуваних хворих
виявив наявність найменших показників у
хворих на АГ без МС, в той час як у хво9
рих АГ з МС дані параметри
були найбільшими, що свідчи9
ло про більш виражену діас9
толічну дисфункцію у цій групі.
Так, ЧІВР в групі пацієнтів з АГ
та МС склав (114,2±5,7) м/с
проти (105,9±3,7) м/с у хво9
рих на АГ без МС, різниця між
групами була вірогідною
(р<0,05). Співвідношення Е/А
у пацієнтів з АГ та МС склало
(0,59±0,02) проти (0,96±0,02)
Таблиця 1
Клініко-демографічні показники обстежуваних пацієнтів, (Mm) 
Показник АГ з МС (n=128) 
АГ без МС 
(n=112) 
Середній вік (років) 51,8±0,9 53,5 ± 1,1 
Чоловіки, абс./% 55/43,0% 58/51,8% 
Жінки, абс./% 73/57,0% 54/48,2% 
Тривалість АГ (років) 5,3±0,3 5,7±0,3 
САТ (мм рт.ст.) 159,7 ± 3,5 158,8 ± 3,6 
ДАТ (мм рт.ст.) 92,0 ± 2,4 91,1 ± 2,4 
ІМТ, кг/м2 34,5±0,2* 25,2±0,3 
ОТ, см 104,2±3,3* 90,1±2,3 
Індекс HOMA, од. 5,5±0,1* 2,8±0,2 
Примітка: * - достовірність  різниці показників (p<0,01) 
Таблиця 2
Структурно-функціональні показники серця у обстежуваних пацієнтів за да-
ними ехокардіографії, (Mm) 
Показники АГ з МС (n=128) АГ без МС (n=112) 
КСР, см 3,6±0,05 3,6±0,04 
КДР, см 5,48±0,05 5,38±0,7 
КСО, мл 62,4±1,51* 54,2±1,55 
КДО, мл 137,5±1,9* 134,8±1,05 
ТМШП, см 1,30±0,01** 1,14±0,02 
ТЗСЛШ, см 1,26±0,01** 1,13±0,02 
ФВ% 57,5±0,65 58,7±0,49 
ВТС 0,47±0,02 0,45±0,02 
ІММЛШ, г/м2 144,3±5,23** 128,9±5,12 
Е, м/с 0,45±0,02 0,51±0,07 
А, м/с 0,76±0,03** 0,52±0,05 
Е/А, од. 0,59±0,02** 0,96±0,02 
ЧІВР, м/с 114,2±5,7** 105,9±3,7 
Примітка: 
*- достовірність різниці показників (p<0,05) 
**- достовірність різниці показників (p<0,01) 
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у хворих на АГ без МС, різниця між гру9
пами була достовірна, (р<0,05). Отримані
дані узгоджуються з дослідженнями G. De
Simone et al. [21], які показали, що у хво9
рих на ожиріння та з нормальним або
високим АТ діастолічна дисфункція пов’я9
зана з пригніченням інотропного стану
міокарда і розвивається аж до систоліч9
ної дисфункції та порушення гемодинам9
ічної функції серця.
Висновки
Артеріальна гіпертензія в поєднанні
з метаболічним синдромом супровод9
жується більш вираженими кардіоремоде9
люючими процесами міокарда – пору9
шенням геометрії та діастолічною дис9
функцією лівого шлуночка. Порушення
геометрії лівого шлуночка за даними ехо9
кардіографії достовірно частіше зустрі9
чається при артеріальній гіпертензії з ме9
таболічним синдромом. У структурі пору9
шень однаково часто спостерігається як
ексцентричний, так і концентричний тип
гіпертрофії лівого шлуночка, на відміну від
ізольованої артеріальної гіпертензії, при
якій переважає концентричний тип. Крім
того, наявність супутнього метаболічного
синдрому у хворих на артеріальну гіпер9
тензію передбачає більш виражену діас9
толічну дисфункцію. Таким чином, при
обстеженні і лікуванні пацієнтів з артері9
альною гіпертензією та метаболічним син9
дромом необхідно приділяти особливу
увагу діагностиці, лікуванню і профілактиці
гіпертрофії міокарда та діастолічної дис9
функції лівого шлуночка, оскільки дані кар9
діоремоделюючі процеси є самостійними
факторами ризику розвитку серцево9су9
динних ускладнень.
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Резюме
ОСОБЕННОСТИ
КАРДИОРЕМОДЕЛИРОВАНИЯ У
ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИМ
СИНДРОМОМ
Бондарь В.Н., Чернышова Е.С.
Кардиоремоделирующие процессы
при артериальной гипертензии суще9
ственно влияют на характер течения и
прогноз заболевания, а также являются
самостоятельным фактором риска разви9
тия сердечно9сосудистых осложнений.
Целью исследования было изучение осо9
бенностей кардиоремоделирующих про9
цессов у больных артериальной гипертен9
зией при наличии и отсутствии метабо9
лического синдрома. Были обследованы
128 пациентов с артериальной гипертен9
зией и метаболическим синдромом, ко9
торые составили основную группу, и 112
больных артериальной гипертензией без
метаболического синдрома, которые со9
ставили контрольную группу. Больным
обеих групп была проведена эхокардиог9
рафия, по данным которой определяли
основные показатели и тип ремоделиро9
вания.
Полученные результаты демонстри9
руют более выраженные признаки гипер9
трофии левого желудочка у пациентов
основной группы, в которой одинаково
часто наблюдался как эксцентрический,
так и концентрический тип гипертрофии
левого желудочка. Кроме того, в данной
группе наблюдалась более выраженная
диастолическая дисфункция.  Артериаль9
ная гипертензия в сочетании с метаболи9
ческим синдромом сопровождается бо9
лее выраженными кардиоремоделирую9
щими процессами миокарда.
Ключевые слова: артериальная гипер)
тензия, метаболический синдром, кар)
диоремоделирование
Summary
FEATURES OF CARDIOREMODELING IN
PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION
AND METABOLIC SYNDROME
Bondar V. N., Chernyshova, K. S.
Cardioremodeling processes in arterial
hypertension significantly influence the
nature and prognosis of the disease and is
an independent risk factor for cardiovascular
complications.  The purpose of the study
was to examine the characteristics of
cardioremodeling processes in hypertensive
patients with and without metabolic
syndrome.
We examined 128 patients with arterial
hypertension and metabolic syndrome,
which formed the basic group, and 112
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ВЛИЯНИЕ СУХИХ УГЛЕКИСЛЫХ ВАНН И ИНТЕРФЕРЕНЦ@
ТЕРАПИИ НА ЭНДОТЕЛИАЛЬНУЮ ДИСФУНКЦИЮ В
КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ Х
Пенина Е.О.
Одесский национальный медицинский университет
K.Chernyshova)MD@yandex.ru
Вопрос повышения эффективности лечения пациентов с ИБС и коронарном
синдромом Х, корригируя функцию эндотелия с использованием как медикаментоз9
ных, так и немедикаментозных методов лечения, остается актуальным по сегодняш9
ний день.
Целью исследования было изучение эффективности применения модифициро9
ванной медикаментозной терапии, сухих углекислых ванн и интерференц9терапии в
коррекции эндотелиальной дисфункции у пациентов с ИБС и коронарным синдро9
мом Х.
Было обследовано 160 пациентов с ИБС и КСХ, в зависимости от методов ле9
чения были разделены на 5 групп: 1 группа – стандартная медикаментозная тера9
пия, 2 группа – модифицированная медикаментозная терапии, 3 группа – на фоне
последней сухие углекислые ванны (СУВ), 4 группа – интерференц9терапия (ИТ), 5
группа – комбинация СУВ и ИТ. Всем пациентам проводилась оценка функции эндо9
телия до и после лечения.
При анализе показателей функции эндотелия до и после лечения наибольший
вазодилатирующий эффект наблюдался в группах, где дополнительно применялись
процедуры СУВ, а также комбинация СУВ и ИТ на фоне модифицированной медика9
ментозной терапии.
Применение сухих углекислых ванн, особенно в комбинации с интерференц9
терапией, на фоне модифицированной медикаментозной терапии позволяет добиться
наилучших результатов в отношении коррекции эндотелиальной дисфункции как
важного патогенетического компонента развития коронарного синдрома Х.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коронарный синдром Х, эндоте)
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patients with arterial hypertension without
metabolic syndrome, which formed the
control group. Patients of both groups were
examined by echocardiography, according
to which we defined the main indicators and
the type of remodeling.
The results obtained exhibit more
pronounced signs of left ventricular
hypertrophy in patients of the main group,
in which the same frequency is observed in
both eccentric and concentric type of left
ventricular hypertrophy. Additionally, this
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group experienced a more pronounced
diastolic dysfunction. Arterial hypertension
combined with metabolic syndrome is
accompanied by more expressed
cardioremodeling processes of the
myocardium.
Key words: arterial hypertension,
metabolic syndrome, cardioremodeling
